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Doppler-Sonographie Measurement 
of Reduced Blood Flow Velocities 
in the Anterior Cerebral Arteries 
of Infants with Intracranial Haemorrhage 
Summary. 34 infants with intracerebral haemorrhage (in-
traventicular haemorrhage 26; subdural haemorrhage 2; 
epidural haemorrhage 2; subarachnoidal haemorrhage 4) 
were investigated by pulsed Doppler-sonography. Abso-
lute flow velocities were measured in the anterior cerebral 
arteries in infants with intracranial haemorrhage and 
compared with the flow velocities of a healthy control 
group of identical gestational age, actual age and weight. 
All flow velocities were significantly reduced in prema-
ture and full-term infants with intracranial haemorrhage, 
whereas the pulsatility-index was significantly increased. 
10 infants with severe intracranial haemorrhage devel-
oped a shunt-depending posthaemorrhagic hydrocepha-
lus. These children showed a significant reduction of all 
flow velocities in the anterior cerebral arteries in com-
parison to the healthy control group. The diastolic for-
ward flow was more reduced than the maximal systolic 
velocity resulting in a significant increase of the pulsatil-
ity index. In rapidly progressive hydrocephalus, often no 
diastolic flow or even a retrograde diastolic flow could be 
found. After shunt-implantation normalisation of the 
flow velocities could be observed. Reduced flow velo-
cities in the anterior cerebral arteries in infants with sub-
dural, epidural and subarachnoidal haemorrhage were 
associated with a bad outcome: 1 infant died, 1 infant de-
veloped severe leucomalacia, and 1 infant showed atro-
phy of one cerebral hemisphere. Normal flow velocities 
in the intracranial arteries in subdural, epidural and sub-
arachnoidal were associated with a favourable prognosis. 
Absent or even retrograde diastolic flow indicates a dra-
matic decrease of cerebral perfusion. The longer the 
pathologic flow patterns were demonstrable the worse 
was prognosis. 
Key words: Pulsed Doppler-sonography - Intracranial 
haemorrhage - Reduced flow velocities. 
Zusammenfassung. 34 Früh- und Neugeborene sowie äl-
tere Säuglinge mit Hirnblutungen (intraventikuläre 
Blutung 26; subdurale Blutung 2; epidurale Blutung 2; 
subarachnoidale Blutung 4) wurden mit der gepulsten 
Dopplersonographie untersucht. Absolute Flußge" 
schwindigkeiten wurden in der A. cerebri ant. gemessen 
und mit den Meßwerten aus einem Kontrollkollektiv von 
Patienten mit übereinstimmendem Alter und Gewicn 
verglichen. Sowohl bei früh- als auch bei reifgeborenen 
Kindern mit Hirnblutung konnte eine signifikante Er ' 
niedrigung aller Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebn 
ant. sowie eine Erhöhung des Pulsatilitätsindices gegen' 
über dem Kontrollkollektiv gefunden werden. 10 Kinder 
mit schweren Ventrikeleinbruchsblutungen entwickelten 
einen progredienten posthämorrhagischen Hydrocepha-
lus. Alle diese Kinder wiesen eine signifikante Erniedri-
gung aller Flußgeschwindigkeiten sowie eine Erhöhung 
des Pulsatilitätsindices auf. Bei massivem, rasch progre' 
dientem posthämorrhagischen Hydrocephalus konnte 
häufig ein fehlender diastolischer Fluß oder ein negativer 
Fluß in der Diastole gefunden werden. Nach Shuntun-
plantation kam es zu einer raschen Normalisierung der 
pathologischen Flußprofile mit Anstieg der Flußge' 
schwindigkeiten. Der Nachweis erniedrigter Flußge' 
schwindigkeiten in der A. cerebri ant. bei subduralen, ep1' 
duralen und subarachnoidalen Blutungen war in unserem 
Patientengut immer mit einer schlechten Prognose ver-
knüpft: 1 Kind verstarb, die beiden anderen entwickelten 
eine schwere periventrikuläre Leukomalazie bzw. eine 
Atrophie der betroffenen Großhirnhemisphäre. Normale 
Flußgeschwindigkeiten bei subduralen, epiduralen un 
subarachnoidalen Blutungen waren demgegenüber m^ 
einer guten Prognose vergesellschaftet. Die Prognose war 
um so schlechter, je mehr das Flußprofil vom Normalbild 
abwich und je länger die pathologischen Veränderungen 
nachweisbar waren. 
Schlüsselwörter: Gepulste Dopplersonographie - Hirn-
blutungen - erniedrigte Flußgeschwindigkeit. 
Hirnblutungen sind die häufigste und schwerwiegendste 
Ursache neurologischer Erkrankungen im Neugebore-
nenalter. 
Die pathologisch-anatomische Einteilung orientiert sich 
an der Lokalisation der Blutung (Abb. 1): 
Intra- und periventrikuläre Blutungen treten wohl am 
häufigsten auf; sie betreffen vor allem das unreife Früh-
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1. Schematische Darstellung der verschiedenen Hirnblutungen im Sche atische > 
Neugeborenen- und Säuglingsalter 
l^borene nach peri- oder postnataler Asphyxie [7,11, 33, 
, 44-48, 50]. Sie entsteht meist in den periventrikulären 
Umlagern, seltener im Plexus chorioideus und kann so-
^ohl die Ventrikel als auch das periventrikuläre Paren-
cnym erfassen. In Abhängigkeit vom Schweregrad der 
ilUung bzw. von der Blutmenge im Liquorraum kann es 
^ Störung der Liquorzirkulation und damit zur Entste-
i g eines posthämorrhagischen Hydrocephalus kom-
P|en [7, 12, 50]. - Eine andere Ursache von Parenchym-
'utungen stellen Störungen der Hämostase oder Gefäß-
mißbildungen dar [5, 17, 21, 25, 30]. 
Subdurale oder epidurale Blutungen im Neugebore-
Jten- oder Säuglingsalter sind meist traumatisch bedingt 
l^aumatische Entbindung [32, 52], Sturz, Kindsmiß-
andlung). Je nach ihrer Ausdehnung führen sie zu 
^ckbedingter Minderdurchblutung unterschiedlich 
großer Hirnareale. 
Subarachnoidale Blutungen können einerseits von in-
raventrikulären Blutungen ausgehen, kommen aber an-
drerseits im Säuglingsalter isoliert nach Asphyxie oder 
e i
 Gerinnungsstörungen vor [50]. 
Mit Hilfe der kranialen Ultraschalldiagnostik können 
lrnblutungen beim Früh- und Neugeborenen und auch 
beim älteren Säugling durch die offene Fontanelle nicht-
invasiv nachgewiesen werden [7,17,40,42,44-46,48, 50]. 
Mit der gepulsten Dopplersonographie steht darüber 
hinaus ein Untersuchungsinstrument zur Verfügung, mit 
dem möglicherweise Pathomechanismen, die zur Hirn-
blutung führen, oder Veränderungen der Parenchymper-
fusion nach eingetretener Hirnblutung erkannt werden 
können. 
Wir haben bei 34 Früh- und Neugeborenen sowie äl-
teren Säuglingen, die eine Hirnblutung aus unterschiedli-
chen Ursachen erlitten, dopplersonographische Fluß-
messungen teilweise vor sowie in unterschiedlichen Ab-
ständen nach dem Ereignis durchgeführt und dabei Fluß-
veränderungen festgestellt, die nicht vollständig mit den 
bisher berichteten Beobachtungen übereinstimmen. Be-
stimmte Veränderungen scheinen treffsichere Aussagen 
über die weitere neurologische Entwicklung dieser Kin-
der zu erlauben. 
Patienten 
Bei 34 Früh- und Neugeborenen (Zusammenfassung der Daten s. Tabel-
le 1) sowie älteren Säuglingen mit sonographisch gesicherter Hirnblu-
tung unterschiedlicher Genese wurde die Blutströmung in den Himgefa-
ßen dopplersonographisch dargestellt. Bei 26 Kindern wurde die Hirn-
blutung in der Neugeborenenperiode diagnostiziert; bei den restlichen 8 
Kindern war die Blutung jenseits des ersten Lebensmonats aufgetreten. 
Bei den Neugeborenen wurde zwischen intracerebralen Blutungen bei 
Frühgeborenen (21) und Reifgeborenen (5 Kinder) unterschieden. Im 
Säuglingsalter wurden 2 Kinder mit subduralen, 2 mit epiduralen sowie 
4 mit subarachnoidalen Blutungen untersucht. 
Intracerebrale Blutungen 
bei Frühgeborenen 
Bei 21 Frühgeborenen (Gestationsalter 21+3,7 Wochen; Geburts-
gewicht 1491 ± 637 g) wurde sonographisch eine intracerebrale Blutung 
diagnostiziert. Die Hirnblutungen wurden in Anlehnung an Volpe [50] 
und Papile et al [33] in 4 Schweregrade unterteilt: 
• Blutung Grad I: Subependymale Blutung; 
• Blutung Grad II: Leichte Ventrikeleinbruchsblutung, die weniger als 
50% des Ventrikellumens füllt; 
• Blutung Grad III: Schwere Ventrikeleinbruchsblutung, die mehr als 
50% des Ventrikellumens füllt; 
Tabelle 1. Patientendaten und Outcome von 34 Neugeborenen/Säuglingen mit Hirnblutung 
Gewicht bei Posthämorrhag. 
n Gestations-






Perinatale Blutung 26 
liUraventrikuläre 21 31 ±3,7 
Blutung des Früh-
geborenen 
Intracerebrale 5 40 ±0,7 
Blutung des Reif-
geborenen 
Postnatale Blutung 8 
Subdural-Epidural- 4 57 ±17 
Blutung des 
Säuglings 









Aus Klinik und Forschung 
• Blutung Grad IV: Ventrikelamponade mit Nachweis von Blut im 
angrenzenden Parenchym. 
4 Kinder wiesen eine Blutung Grad II, 11 eine Blutung Grad III und 
6 Kinder eine Blutung Grad IV auf. Dritt- und viertgradige Blutungen 
wurden vor allem bei sehr unreifen Frühgeborenen (Geburt vor der 




Bei 5 Reifgeborenen (Gestationsalter 40 ± 0 , 7 Wochen; Geburtsgewicht 
3 218 ± 236 g) wurde eine intracerebrale Blutung diagnostiziert. Bei allen 
5 Kindern waren Schwangerschafts- und Geburtsverlauf unauffällig. Bei 
3 Kindern war die Blutung bereits bei pränatalen Ultraschalluntersu-
chungen im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge aufgefallen. Die 
postnatal am ersten Lebenstag durchgeführte Ultraschalluntersuchung 
zeigte bei diesen Kindern einen posthämorrhagischen Hydrocephalus 
mit alten Blutkoageln im Ventrikelsystem sowie eine oder mehrere por-
enzephale Zysten im Bereich der Parenchymblutung. Bei 2 Kindern 
wurde die Blutung im Alter von 10 Tagen bzw. 5 Wochen nachgewiesen. 
Bei einem dieser beiden lag eine Alloimmunothrombozytopenie vor, die 
bereits pränatal zur Hirnblutung mit Atrophie der gesamten rechten 
Großhirnhemisphäre geführt hatte. Die Ätiologie der Blutungen bei den 
übrigen 4 Kindern blieb unklar. 
4 der 5 Kinder entwickelten einen progredienten shuntpflichtigen 
Hydrocephalus. 1 Kind wies einen großen porenzephalen Substanzde-
fekt parieto-okzipital ohne begleitende Ventrikelerweiterung auf. 
Subdural- und Epiduralblutungen 
Bei 4 Kindern (Gestationsalter 57 ± 1 7 Wochen; Gewicht bei Untersu-
chung 5 500 ± 2 660 g) wurden subdurale (2 Kinder) oder epidurale (2 
Kinder) Blutungen diagnostiziert. Ein nach protrahierter Geburt durch 
Vakuumextraktion entbundenes Kind wies eine ausgedehnte Subdural-
blutung infolge Abriß von Brückenvenen auf, wie intraoperativ festge-
stellt werden konnte. Bei den weiteren 3 Säuglingen traten die Blutungen 
im späteren Säuglingsalter (Alter: 23 ± 15 Wochen) auf. Bei diesen 3 Kin-
dern lag ein Schädeltrauma zugrunde: 2 Kinder waren vom Wickeltisch 
gefallen, das dritte war mißhandelt worden. Die beiden epiduralen 
Blutungen waren durch Ruptur der A. meningea media entstanden; die 
betroffenen Kinder hatten eine röntgenologisch nachweisbare Schädel-
fraktur erlitten. 
Subarachnoidale Blutungen 
Bei 4 Kindern (Gestationsalter 65 ± 2 5 Wochen; Gewicht bei Untersu-
chung 5213 ± 1 8134 g) wurde computertomographisch eine Subarach-
noidalblutung diagnostiziert. Bei einem Kind war diese Blutung im Zu-
sammenhang mit einer Thrombozytopenie (Plättchenzahl unter 20000/ 
mm 3 ) und einer hypertensiven Krise aufgetreten. Das Kind verstarb in 
der Folgezeit. Ein weiteres Kind war vermutlich mißhandelt worden. 
Beim dritten Kind trat die Blutung nach protrahierter Geburt und 
schwerer perinataler Asphyxie auf. Die Ätiologie der Blutung beim vier-
ten Kind blieb unklar. Ein Kind entwickelte einen posthämorrhagischen 
Hydrocephalus. 
Methode 
Die dopplersonographischen Flußmessungen wurden in unterschiedli-
chen Zeitabständen nach der Hirnblutung durchgeführt. Bei der Aus-
wertung wurde streng getrennt zwischen Untersuchungen, die unmittel-
bar im Anschluß an eine Hirnblutung erfolgte, und Untersuchungen, die 
erst im späteren Verlauf, evtl. erst nach eingetretener Ventrikelerweite-
rung, durchgeführt wurden. 
Bei 8 Frühgeborenen mit intrakranieller Blutung erfolgte die dopp-
lersonographische Flußmessung in den ersten Lebenstagen. Die übri-
gen Frühgeborenen wurden erst in der 2. Lebenswoche untersucht. Alle 
Kinder mit Subdural-, Epidural- oder Subarachnoidalblutung wurden in 
der Akutphase der Erkrankung dopplersonographisch untersucht. 
Die dopplersonographischen Flußmessungen wurden mit dem ATL 
Mark 600 und mit dem Acuson 128 durchgeführt . Die zweidimensionale 
Darstellung der anatomischen Strukturen erfolgte bei dem ATL-Gerät 
mit einem mechanischen Sector-Scanner mit einer Schallfrequenz von 
7,5 MHz. Das Computersonographiegerät Acuson 128 ist mit eineffl 
elektronischen 5 MHz-Sektorschallkopf ausgestattet; bei beiden Gerä-
ten erfolgen dopplersonographische Messungen mit einer gepulsten 
Schallfrequenz von 5 MHz. 
Die dopplersonographischen Flußmessungen wurden vorwiegend in 
der A. cerebri ant. durchgeführt. Zur zweidimensionalen Darstellung 
dieser Arterie wird ein geringgradig von der Mittellinie abweichender Sa* 
gittalschnitt gewählt. Die A. cerebri ant. kann dabei als echogene pulsie-
rende Struktur einige Millimeter vor dem 3. Ventrikel dargestellt werden. 
Auch in einem leicht nach rostral geneigten Koronarschnitt kann die A-
cerebri anterior zwischen beiden Frontallappen dopplersonographisc 
erfaßt werden. 
Aus der durch eine schnelle Fourier-Analyse erhaltenen Dopplerver-
schiebung wurden absolute Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri ant. 
nach folgender Formel bestimmt: 
fd = (2 x / 0 x V x cos 9): C. 
Dabei ist fd die dopplersonographisch ermittelte Frequenzverschie-
bung in ( k H z ) , / 0 die eingestrahlte Ultraschallfrequenz (5 MHz), V 
Flußgeschwindigkeit im Gefaßsystem (in cm x s~ ' ) , 9 der Winkel z i -
schen der Ausbreitungsrichtung der Ultraschallwellen und dem Ge* 
schwindigkeitsvektor im Gefäßsystem und C die Schallgeschwindigkeit 
im Gewebe, die mit 1,56 x 105 cm x s" 1 als konstant angenommen wer-
den kann. Bei kleinem 9 beträgt der Cosinus dieses Winkels annähern 
1 und kann vernachlässigt werden. Diese Voraussetzung trifft für Fluß" 
messungen in der A.cerebri ant. zu. 
Durch Umformung der angegebenen Dopplergleichung kann d , e 
Flußgeschwindigkeit im Gefaßsystem nicht-invasiv gemessen werden: 
v
=(fdxQ'(2xfoX cos 9). 
Aus der Dopplerkurve wurde die maximale systolische Flußge" 
schwindigkeit Vs, die dem Gipfel der Kurve entspricht, die endSystoÜ" 
sehe Flußgeschwindigkeit Ves, die der Schulter im abfallenden Schenkel 
der Flußkurve entspricht, sowie die enddiastolische Flußgeschwindig" 
keit Ved am Ende der Flußkurve bestimmt. Aus Vs und Ved wurde der von 
Planiol und Pourcelot definierte Pulsatilitätsindex PI ermittelt [3, 6]: 
Pl — iK'Ved)'- K-
Zur statistischen Auswertung wurde jedem Kind mit Hirnblutung 
ein Vergleichskind aus einem Kollektiv von über 300 gesunden Früh-
und Neugeborenen zugeordnet, das bezüglich Gewicht, Gestationsalter 
und aktuellem Alter dem kranken Kind möglichst ähnlich war. Diese 
Paarbildung wurde durchgeführt, um Einflüsse von Alter und Gewicht 
auf die Flußgeschwindigkeiten auszuschließen. 
Zur Signifikanzprüfung der Unterschiede wurde der W i l c o x o n - T e s t 
für Matchpaare und der Maximumtest für Paardifferenzen verwendet. 
Dabei galt die Gesamtheit der Unterschiede als Nullhypothese, die, falls 
einer der Teste keine Signifikanz zeigen sollte, abgelehnt werden sollte-
Als signifikant wurde ein /?-Wert <0 ,05 entsprechend einer Irrtuins-
wahrscheinlichkeit unter 5% festgelegt. 
Ergebnisse 
Flußgeschwindigkeiten 
in der A. cerebri ant. bei 
intracerebralen Blutungen Frühgeborener 
Bei 8 Frühgeborenen, die eine perinatale Hirnblutung er-
litten hatten, wurden die Strömungsparameter in der A-
cerebri ant. in den ersten Lebenstagen sowohl vor wie un-
mittelbar nach aufgetretener Hirnblutung untersucht-
Dabei fiel auf, daß Frühgeborene, die später eine Hirn-
blutung entwickelten, aufiallig niedrige Flußgeschwin-
digkeiten in der A. cerebri ant. und in den übrigen Hirn-
gefaßen aufwiesen (Abb. 2). Im Zusammenhang mit der 
Hirnblutung kam es zu einem weiteren, oft drastischen 
Abfall dieser Flußgeschwindigkeiten (Abb. 3). 
Die Bestimmung der absoluten Flußgeschwindigkei-
ten in der A. cerebri ant. und ihr Vergleich mit den Fluß" 
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Hirnblutung 
Graphische Darstellung der Flußgeschwindigkeiten in der A, ce-
r ebri ant. bei einem Frühgeborenen der 25. Schwangerschaftswoche und 
e |nem Geburtsgewicht von 600 g in Abhängigkeit von der Hirnblutung. 
Kreits vor der Blutung sehr niedrige Flußgeschwindigkeiten in der A. 
^ rebr i ant. Unmittelbar nach der Blutung weiterer Abfall der Flußge-
^'hwindigkeiten. K,: Maximale systolische Flußgeschwindigkeit; K„: 
endsystolische Flußgeschwindigkeit; VrJ: enddiastolische Flußgeschwin-
^'gkeit; TAMV: mittlere maximale Flußgeschwindigkeit; TAV: mittlere 
lußgeschwindigkeit 
Aus Klinik und Forschung 
geschwindigkeiten des gepaarten Kontrollkollektivs zeig-
te eine statistisch eindeutige Erniedrigung aller Flußge-
schwindigkeiten in der Patientengruppe sowie eine eben-
so eindeutige Erhöhung des Pulsatilitätsindex in diesem 
Kollektiv (Tabelle 2). 
Flußgesch windigkeiten 
in der A. cerebri ant. bei 
intracerebralen Blutungen Reifgeborener 
Alle 5 Reifgeborenen, bei denen eine intracerebrale 
Blutung nachgewiesen werden konnte, zeigten signifikant 
erniedrigte Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri ant. 
im Vergleich zum gesunden Kontrollkollektiv. Der Pul-
satilitätsindex war in der Patientengruppe wiederum si-
gnifikant erhöht (Tabelle 3). 
Tabelle 2. Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri ant. bei 8 Früh- und 
Neugeborenen mit perinatal erlittener Hirnblutung im Vergleich zu 8 
gleichaltrigen und gleichschweren gesunden Früh- und Neugeborenen 
Hirnblutung Kontrollgruppe 
n 8 
Gestationsalter 32 ± 6 Wo. 
Alter bei Unter- 3 ± 1,9 Tage 
suchung 
Gewicht bei Unter- 1653 ± 1142 g 
suchung 
Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri anterior 
V. 26 ± 1 2 41 
V„ 11 ± 5 21 
33 ± 5 Wo. 
3,3 ± 1 , 7 Tage 
1829 ±1073 g 
PI 
5 ± 3 
0,80 ± 0,12 
± 1 7 
±10 
13 ± 7 
0,69 ± 0,05 
g0 ,01 
g 0 , 0 5 
g0 ,05 
g0 ,05 
F. = maximale systolische Flußgeschwindigkeit; K„ = endsystolische 
Flußgeschwindigkeit; K d = enddiastolische Flußgeschwindigkeit; PI = 
Pulsatilitätsindex; alle Flußgeschwindigkeiten in c m x s - 1 
Tabelle 3. Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri ant. bei 5 reif-
geborenen Kindern mit intracerebraler Blutung im Vergleich zu 5 gleich-
altrigen und gleichschweren gesunden Neugeborenen 
Hirnblutung Kontrollgruppe p 
n 5 5 
Gestationsalter 40 ± 0 , 7 Wo. 40 ± 0 , 4 Wo. 
Alter bei Unter- 2 ,4±2 ,3 Wo. 2 , 6 ± l , 9 W o . 
suchung 
Gewicht bei Unter- 3550 ±247 g 3574 ± 2 3 0 g 
suchung 
Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri anterior 
V, 47 ± 1 3 60 ± 1 4 
K . 17 ± 3 30 ± 1 1 
V* 6 ± 5 18 ± 8 
PI 0,85 ± 0,09 0,70 ± 0,09 
g0 ,05 
g 0 , 0 5 
50 ,05 
S0 ,05 
(^ = maximale systolische Flußgeschwindigkeit; VC1 = endsystolische 
Flußgeschwindigkeit; Vrd = enddiastolische Flußgeschwindigkeit; PI = 
Pulsatilitätsindex; alle Flußgeschwindigkeiten in c m x s - 1 
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Aus Klinik und Forschung 
Flußgeschwindigkeiten 
in der A. cerebri ant. bei der Entwicklung 
eines posthämorrhagischen Hydrocephalus 
Von den insgesamt 26 Früh- und Reifgeborenen mit in-
tracerebralen Blutungen (4 Frühgeborene mit Blutung 
Grad II, 11 Frühgeborene mit Blutung Grad III, 6 Früh-
geborene mit Blutung Grad IV sowie 5 Reifgeborene mit 
intracerebralen Blutungen) entwickelten 22 einen unter-
schiedlich schwer ausgeprägten posthämorrhagischen 
Hydrocephalus; ein weiteres Kind zeigte eine leichte pas-
sagere Ventrikelerweiterung, die sich ohne Therapie 
spontan zurückentwickelte. Bei 3 Kindern konnte die 
progrediente Ventrikelerweiterung durch serielle Lum-
balpunktionen zum Stillstand und anschließend zur 
Rückbildung gebracht werden. Zwei Kinder entwickelten 
einen Hydrocephalus e vacuo und eine periventrikuläre 
Leukomalazie. Vier Kinder verstarben im Anschluß an 
die Hirnmassenblutung; vier weitere mit Parenchymblu-
tung entwickelten in der Folgezeit porenzephale Zysten 
im Bereich der Parenchymblutung. Bei 10 Kindern mit 
progredientem Hydrocephalus war eine liquorableitende 
Drainage erforderlich. 
Die dopplersonographischen Flußmessungen bei 
leichter, passagerer Ventrikelerweiterung ergaben sowohl 
in der A. cerebri ant. wie auch in anderen Hirnarterien ein 
normales Flußprofil mit normalen Flußgeschwindigkei' 
ten. 
Auch beim Hydrocephalus e vacuo nach schwerer pe* 
rinataler Asphyxie konnte ein normales Flußprofil mit 
unauffälligen Flußgeschwindigkeiten in allen Hirnarteri-
en gefunden werden. 
Demgegenüber wiesen alle Kinder mit schwerer Ven-
trikeleinbruchsblutung, die in der Folgezeit einen ausgi' 
prägten, rasch progredienten Hydrocephalus entwickelten, 
ein pathologisches Flußprofil in allen untersuchten Him-
gefaßen auf: 
Während bei gesunden Früh- und Neugeborenen so-
wie bei Kindern mit leichter Ventrikelerweiterung in den 
Hirnarterien immer ein systolisch-diastolisch positiver 
Fluß besteht, fand sich beim posthämorrhagischen Hy-
drocephalus eine unterschiedlich ausgeprägte Erniedri-
gung des diastolischen Vorwärtsflusses (Abb. 4). Bei -
Kindern mit massiver Ventrikelerweiterung konnte ein 
negativer diastolischer Fluß festgestellt werden, der 
einem Rückfluß des Blutes in den Hirnarterien während 
der Diastole entspricht (Abb. 5). 
Durch leichten Druck auf die Fontanelle mit dem 
Schallkopf konnte ein weiterer Abfall der Flußgeschwin-
digkeiten provoziert werden (Abb. 6), was bei gesunden 
Kindern aufgrund der Schädelcompliance nie möglich 
war. Der Abfall der Flußgeschwindigkeiten bei Fontanel-
k 
Abb.4. Dopplersonographisches Flußprofil in der A. cerebri ant. bei 
progredientem posthämorrhagischen Hydrocephalus nach schwerer 
Ventrikeleinbruchsblutung Grad III. Fehlender enddiastolischer Fluß, 
der einem Perfusionsstillstand entspricht. Erniedrigte endsystolische 
Flußgeschwindigkeit 
Abb. 5. Dopplersonographisches Flußprofil in der A. cerebri ant. bei 
progredientem posthämorrhagischen Hydrocephalus nach schwerer 
Ventrikeleinbruchsblutung Grad IV. Negativer diastolischer Fluß, der 
einem diastolischen Rückfluß des Blutes entspricht. Kein klinischer Hin-
weis für offenen Ductus arteriosus Botalli; normaler pC02-Wert 
752 
Aus Klinik und Forschung 
f'ußgeschwindigkeit 
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kein Druck leichter Druck mäßiger Druck starker Druck 
^bb.6. Einfluß der Fontanellenkompression auf die Flußgeschwindig-
e
'ten in der A. cerebri ant. bei ausgeprägtem posthämorrhagischen Hy-
<irocephalus. Unter Druck kommt es zu einem Abfall der Flußgeschwin-
d|gkeiten 
'
erikompression spricht somit für eine aufgebrauchte 
Compliance des Schädels bei ausgeprägter Ventrikeler-
^eiterung. Andererseits konnte durch Liquorpunktion 
a us einem Rickham-Reservoir oder durch Lumbalpunk-
lion immer ein Anstieg der endsystolischen und der end-
diastolischen Flußgeschwindigkeiten erzielt werden. 
Die absoluten Flußgeschwindigkeiten in der A. cere-
bri ant. bei den 10 Kindern mit shuntpflichtigem Hydro-
^Phalus sowie die Flußgeschwindigkeiten beim gepaar-
teri Kontrollkollektiv sind aus Tabelle 4 ersichtlich. Der 
s
'atistische Vergleich beider Gruppen zeigte eine signifi-
kante Erniedrigung der Flußgeschwindigkeiten sowie ei-
n e
 signifikante Erhöhung des Pulsatilitätsindex beim 
Abb. 7. Dopplersonographisches Flußprofil in der A. cerebri ant. bei aus-
geprägtem Subduralerguß (weiße Pfeile), der zur Verlagerung der Mittel-
strukturen (schwarze Pfeile) zu Gegenseite geführt hat. Diastolisch nega-
tiver Fluß, der einem Rückfluß des Blutes entspricht. VH = linkes Seiten-
ventrikel-Vorderhom 
posthämorrhagischen Hydrocephalus im Vergleich zu 
gesunden Kindern. 
Tabelle 4. Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri ant. bei 10 Früh-
®eborenen und Reifgeborenen mit shuntpflichtigem posthämorrha-
gischen Hydrocephalus im Vergleich zu gleichaltrigen und gleich-






35 ± 4 Wo. 
4,5 + 5 Wo. 
10 
35 + 4 Wo. 




Gewicht bei Unter- 2480 ±806 g 2470 ±854 g 
suchung 
Flußgeschwindigkeiten in der A. cerebri anterior 
K 41 ±13 47 ±12 g0,05 
K. 13 ± 6 22 ± 9 go,Ol 
2 ± 4 12 ± 6 S0,01 
P I
 0.95+ 0,14 0,74± 0,09 ^0,01 
^ » — m a x i m a l e sy s to l i s che F l u ß g e s c h w i n d i g k e i t ; e n d s y s t o l i s c h e 
£ l u ß g e s c h w i n d i g k e i t : K< = e n d d i a s t o l i s c h e F l u ß g e s c h w i n d i g k e i t ; P l = 
u l s a t i l i t ä t s i ndex ; a l le F l u ß g e s c h w i n d i g k e i t e n in c m x s ~ 1 
Flußprofile in der A. cerebri ant. 
bei subduralen und epiduralen Blutungen 
im Säuglingsalter 
Zwei Kinder mit epiduraler und 1 Kind mit subduraler 
Blutung wiesen bei der dopplersonographischen Unter-
suchung normale Flußprofile und normale Flußge-
schwindigkeiten auf. Diese 3 Kinder erholten sich nach 
operativer Ausräumung des Hämatoms rasch und er-
schienen bei der Entlassung nach Hause neurologisch un-
auffällig. 
Das vierte Kind wies eine ausgeprägte Subdural- und 
Subarachnoidalblutung nach traumatischer Geburt auf. 
Die sonographische Untersuchung zeigte neben der 
raumfordernden Subduralblutung eine Verschiebung der 
Mittelstrukturen zur Gegenseite (Abb. 7). Dopplersono-
graphisch ließ sich in allen Hirnarterien ein systolischer 
Vorwärts- sowie ein diastolischer Rückfluß nachweisen. 
Auch nach operativer Ausräumung des Hämatoms be-
standen die pathologischen Flußverhältnisse über 3 Tage 
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Abb. 8. Dopplersonographisches Flußprofil in der A. cerebri ant. bei 
leichter Subarachnoidalblutung. Anstieg sämtlicher Flußgeschwindig-
keiten auf Grund eines Vasospasmus. Erhöhung des diastolischen Vor-
wärtsflusses 
weiter. Die absoluten Flußgeschwindigkeiten waren bei 
diesem Kind erniedrigt, wobei aufgrund der diastolischen 
Flußumkehr der Pulsatilitätsindex auf Werte über 1 an-
stieg. - In den folgenden Tagen kam es zu einer langsa-
men Flußnormalisierung mit Anstieg der diastolischen 
Amplitude und der systolischen Flußgeschwindigkeiten. 
In der Folgezeit entwickelte das Kind eine Atrophie der 
gesamten rechten Großhirnhemisphäre. 
Flußprofile in der A. cerebri ant. 
bei subarachnoidalen Blutungen 
im Säuglingsalter 
Bei 4 Kindern wurde durch eine kraniale Computertomo-
graphie die Diagnose einer Subarachnoidalblutung ge-
stellt oder der sonographische Befund bestätigt. 
Zwei Kinder zeigten einen deutlichen Anstieg aller 
Flußgeschwindigkeiten in den Hirnarterien (Abb. 8), wo-
bei vor allem der diastolische Vorwärtsfluß erhöht war, 
was aus einem deutlichen Anstieg der endsystolischen 
und der enddiastolischen Flußgeschwindigkeiten ge-
schlossen werden konnte. Die maximale systolische Ge-
schwindigkeit war weniger stark erhöht, so daß eine Er-
niedrigung des Pulsatilitätsindex resultierte. - Die Ursa-
che für diese Veränderungen könnte in einem Vasospas-
mus liegen, der durch die Subarachnoidalblutung hervor-
gerufen wurde. - Beide Kinder entwickelten in der Folge-
zeit eine leichte Ventrikelerweiterung ohne Progredienz 
sowie eine leichte statomotorische und geistige Ratar-
dierung. 
Die beiden anderen Kinder mit Subarachnoidalblu-
tung wiesen bei der initialen dopplersonographischen 
Untersuchung eine Erniedrigung sämtlicher Flußge-
schwindigkeiten sowie ein hochpathologisches Flußprofil 
mit negativem diastolischen Fluß auf (Abb. 9). Bei einem 
Kind mit thrombozytopenisch bedingter Subarachno-
idalblutung konnte über 3 Tage ein negativer diastoli-
scher Fluß nachgewiesen werden, ehe es zur Normalisie-
rung des Flußprofils kam (Abb. 9). Das Kind verstarb 5 
Tage nach Diagnosestellung am zentralen Regulations-
versagen. 
Abb. 9. Dopplersonographisches Flußprofil in der A. cerebri ant. b61 
schwerer Subarachnoidalblutung auf Grund einer Thrombozytopen ie 
Systolischer Vorwärtsfluß und diastolischer Rückfluß an Tag 1 und 2 der 
Erkankung. Normalisierung des Flußprofils am Tag 5 
Bei dem weiteren Kind mit Subarachnoidalblutung 
im Rahmen einer Kindsmißhandlung fand sich nach iß" 
itial negativem diastolischen Fluß am 2. Tag der Erkran-
kung ein erniedrigter, jedoch positiver Fluß in allen Hirn-
arterien. In der Folgezeit entwickelte sich eine progre-
diente Ventrikelerweiterung und eine ausgeprägte pen-
ventrikuläre Leukomalazie mit diffuser Echogenitätsver-




Die Diagnose intracerebraler Blutungen kann bei Früh-
und Reifgeborenen sonographisch sicher gestellt werden. 
Auch größere subdurale und epidurale Hämatome lassen 
sich mit Hilfe der kranialen Ultraschalldiagnostik nach-
weisen, wenn neben den konventionellen Sagittal- und 
Koronarschnitten zusätzlich axiale Schnittebenen durch 
die dünne Schädelkalotte des Neugeborenen oder des 
Säuglings gelegt werden. Kleinere Flüssigkeitsansamm-
lungen könnten sonst dem Nachweis in den konventio-
nellen Schnittebenen entgehen. 
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Die sonographische Diagnose von subarachnoidalen 
Hungen ist ungleich schwieriger. Da es sich ja um sehr 
j^npher gelegene, meist kleinere Blutansammlungen 
^del t , kann sonographisch häufig nicht sicher zwi-
j^hen den echogenen Blutkoageln und der ebenfalls re-
exreichen Hirnoberfläche unterschieden werden. Ein 
sonographischer Hinweis auf eine Subarachnoidalblu-
Ung kann eine Aufweitung der Fissura Sylvii sein, die 
^ch durch aufgelagerte Blutkoagel echogen darstellt. Je-
pch ist beim Nachweis von Subarachnoidalblutungen 
, e
 Sonographie der Computertomographie unterlegen. 
Alle Messungen von Flußgeschwindigkeiten haben 
^
I r
 der A. cerebri ant. durchgeführt, obwohl auch an-
e re Hirnarterien (z. B. a carotides internae, A. basila-
^ Aa. vertebrales) die Voraussetzung für die Messung 
soluter Flußgeschwindigkeiten (kleiner Winkel zwi-
schen einfallenden Ultraschallwellen und Gefaßachse) er-
ullen. Die A. cerebri ant. ist dopplersonographisch leicht 
^ erfassen; außerdem werden die periventrikulären 
j^eimlager durch einen Ast der A. cerebri media, die 
heubner'sche Arterie, versorgt. Somit dürfte der Nach-
weis veränderter Strömungsparameter in der A. cerebri 
anterior einer veränderten Durchblutung des Gehirnare-
entsprechen, in dem am häufigsten intracerebrale 
Blutungen in der Neugeborenenperiode festzustellen 
sind. 
Vergleichende Untersuchungen mit der Xenon-133-
Methode [14] und der Mikrosphären-Methode [15] einer-
seits und der Dopplersonographie andererseits zeigten ei-
Ue gute Übereinstimmung. Daraus kann man folgern, 
uaß aus den dopplersonographisch ermittelten Flußge-
sehwindigkeiten auf die Hirnperfusion geschlossen wer-
ben kann. Es muß allerdings ein konstanter Durchmesser 
^ Hirnarterien vorausgesetzt werden. Dies gilt zumin-
dest für die großen Hirnarterien, die ihren Querschnitt 
n i lr unwesentlich ändern [1]. Damit ergibt sich aus einer 
verniinderten Flußgeschwindigkeit nach der Formel ö = 
^ * V ein verminderter Volumenfluß, wobei Q der Volu-
j^enfluß, A der Gefaßquerschnitt und V die mittlere 
^lußgeschwindigkeit im Gefaßsystem ist. Die statistische 
J^ethode des Paarvergleichs wurde gewählt, nachdem wir 
bei früheren Messungen feststellen konnten, daß die ab-
soluten Flußgeschwindigkeiten in den Hirnarterien von 
gesunden Früh- und Neugeborenen sowie älteren Säug-
, ,ngen abhängig sind vom Gestationsalter, vom aktuellen 
Alter sowie vom Geburtsgewicht und dem Gewicht bei 
der Untersuchung [9]. 
Bei gesunden Kindern ist in allen Hirnarterien immer 
e in Vorwärtsfluß, sowohl systolisch wie diastolisch, zu er-
warten. Dieses Flußprofil ist einerseits durch den niedri-
gen Gefaßwiderstand der großen intrakraniellen Arterien 
und andererseits durch die Windkesselfunktion der Aor-
zu erklären. 
Blutflußveränderungen 
bei intracerebralen Blutungen 
Frühgeborener und Reifgeborener 
Intra- und periventrikuläre Blutungen Frühgeborener 
t reten in über 90% innerhalb der ersten drei Lebenstage 
in Erscheinung [38,42, 50]. Die Beobachtung erniedrigter 
Flußgeschwindigkeiten vor dem Eintritt einer Hirnblu-
tung könnte auf den pathogenetischen Faktor der ver-
minderten Perfusion mit der Folge ischämischer Läsio-
nen hinweisen, wobei eine sekundäre hämorrhagische In-
farzierung dann erst zur nachweisbaren Hirnblutung füh-
ren könnte. 
Eine Erhöhung der Flußgeschwindigkeiten, die als pa-
thogenetischer Faktor bei der Entstehung von Hirnblu-
tungen angeführt wird [50], konnten wir lediglich bei ei-
nem Frühgeborenen in unmittelbarem zeitlichen Zusam-
menhang mit dem Auftreten eines Pneumothorax nach-
weisen, der eine Hirnblutung Grad III-IV zur Folge hatte 
[19]. 
Perlman u. Volpe [38] und Perlman u. Thach [39] er-
kannten in einer prospektiven Studie an Frühgeborenen 
das Phänomen fluktuierender Flußmuster in den Hirnar-
terien als Kriterium für eine hohe Inzidenz von Hirnblu-
tungen. Kinder mit stabilen Flußmustern, d. h. mit kon-
stanter systolischer und diastolischer Amplitude, wiesen 
in dieser Studie ein wesentlich niedrigeres Risiko auf, eine 
Hirnblutung zu erleiden. - Die Fluktuationen des Blut-
flusses beruhen auf den starken intrathorakalen Druck-
schwankungen bei künstlicher Beatmung, die bei fehlen-
der cerebraler Autoregulation an die Hirngefäße weiter-
gegeben werden [2, 27, 50]. Die Druckerhöhungen in den 
unreifen Gefäßen der periventrikulären Keimlager wer-
den für Rupturen dieser Gefäße und damit für die Entste-
hung von Hirnblutungen verantwortlich gemacht [37, 
38]. Die dopplersonographischen Untersuchungen von 
Jorch u. Jorch [23] zeigten, daß in seinem Patientengut al-
le vor der 32. Schwangerschaftswoche geborenen Kinder 
unfähig zur Autoregulation waren. - Die Ruhigstellung 
dieser unreifen Kinder durch Muskelrelaxantien führt 
das fluktuierende Flußmuster in ein stabiles über, wo-
durch die Inzidenz von Hirnblutungen reduziert werden 
kann [39, 50]. - Bei den von uns untersuchten Frühgebo-
renen ließ sich ein fluktuierendes Flußmuster in den 
Hirnarterien auch dann nicht nachweisen, wenn sie spä-
ter eine Hirnblutung erlitten. Dies hängt möglicherweise 
mit der Richtlinie auf unserer Intensivstation zusammen, 
streng darauf zu achten, daß beatmete Kinder nicht am 
Respirator „kämpfen", weshalb diese Kinder großzügig 
sediert und relaxiert werden. 
Auch nach einer Hirnblutung konnten wir sowohl bei 
Früh- als auch bei Reifgeborenen niedrigere Flußge-
schwindigkeiten als beim gesunden Kontrollkollektiv 
nachweisen. Ähnliche Ergebnisse berichteten auch Bada 
et al. [3,4] bei der Untersuchung von asphyktischen Neu-
geborenen mit Hirnblutung. Dies unterstreicht die Er-
gebnisse von Lou et al. [26], der eine Verminderung der 
Hirndurchblutung als Risikofaktor nicht nur für die 
schwere Ventrikeleinbruchsblutung, sondern auch für die 
Hirnatrophie ansieht. 
Volpe [51] fand unter Verwendung der Positronen-
Emissionstomographie einen deutlich verminderten Vo-
lumenfluß nicht nur im Bereich der Blutung, sondern 
auch parieto-occipital ohne Hinweis für eine Blutung. Be-
sonders wichtig erscheint die Feststellung, daß ein we-
sentlich größeres Hirnareal eine verminderte Durchblu-
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tung aufweist, als die Ausdehnung der Blutung vermuten 
läßt. 
Perfusionsänderungen bei der Entwicklung 
eines Hydrocephalus 
Schwere Ventrikeleinbruchsblutungen führen häufig in-
folge einer obliterierenden Arachnoiditis der hinteren 
Schädelgrube zu einem posthämorrhagischen Hydroce-
phalus [7, 12, 42, 48, 50]. Der ansteigende intrakranielle 
Druck beeinflußt die Flußkurve in den Hirnarterien: 
Leicht erhöhter intrakranieller Druck führt zu einer Er-
niedrigung des Perfusionsdrucks vor allem in der Diasto-
le. Bei weiterem Druckanstieg sistiert die diastolische 
Durchblutung vollkommen. Ausgeprägte, rasch progre-
diente Hydrocephalusformen können durch einen star-
ken Anstieg des intrakraniellen Drucks sogar zu einem 
retrograden diastolischen Fluß führen (Abb. 5). 
Mit Hilfe der Dopplersonographie können pathologi-
sche Flußmuster frühzeitig erkannt werden, wodurch das 
therapeutische Vorgehen maßgeblich mitbeeinflußt wird. 
Nach Anlegen einer definitiven Liquorabteilung oder 
durch Liquorpunktionen konnten wir regelmäßig einen 
Anstieg der endsystolischen und der enddiastolischen 
Flußgeschwindigkeit nachweisen. Nach mehreren Punk-
tionen kam es häufig zu einer Normalisierung des Fluß-
profils, obwohl noch eine deutliche Ventrikelerweiterung 
vorlag. - Die Erniedrigung aller Flußgeschwindigkeiten 
beim progredienten Hydrocephalus bedeutet eine Ernied-
rigung der Hirnperfusion und läßt zusätzliche ischämi-
sche Parenchymläsionen befürchten. Ähnliche Ergebnis-
se konnten auch Hill u. Volpe [20] bei ihren dopplersono-
graphischen Flußmessungen bei Kindern mit Hydroce-
phalus erheben. Volpe [50] konnte mit der Positronen-
emissionstomographie bei 2 Kindern mit posthämorrha-
gischem Hydrocephalus eine Erniedrigung der Hirn-
durchblutung nachweisen, die sich nach Therapie wieder 
normalisierte. 
Perfusionsänderungen nach Epidural-, 
Subdural- und Subarachnoidalblutungen 
Pathologische Flußmuster nach Subdural-, Epidural-
und Subarachnoidalblutungen sind nach unserer Erfah-
rung immer ein signum male ominis. Sie können einer-
seits auf einen raschen Anstieg des intrakraniellen 
Drucks hinweisen, der bei „aufgebrauchter" Compliance 
des Schädels zu einer Minderperfusion des Gehirns führt. 
Andererseits können vor allem subarachnoidale Blutun-
gen einen Vasospasmus mit Anstieg der Flußgeschwin-
digkeiten in den Hirnarterien auslösen [1, 16, 18, 41]. -
Alle Kinder mit Subdural-, Epidural- oder Subarachno-
idalblutung, die bei der stationären Aufnahme ein nor-
males Flußprofil mit normalen oder erhöhten Flußge-
schwindigkeiten in den Hirngefaßen aufwiesen, zeigen in 
der Folgezeit nach konservativer oder operativer Thera-
pie eine unauffällige neurologische Entwicklung. 
Alle Kinder mit pathologischen Flußmustem entwik-
kelten entweder ein Defektsyndrom, oder sie verstarben 
infolge der intrakraniellen Blutung. 
Trotz der kleinen Fallzahl von 8 Säuglingen mit Epi-
dural-, Subdural- oder Subarachnoidalblutungg muß an-
genommen werden, daß ein pathologisches Flußprofil 
mit erniedrigten Flußgeschwindigkeiten in den Hirnarte-
rien eine schwere Beeinflussung der zerebralen Zirkulati-
on impliziert, die in unserem Patientengut immer mit ei-
ner schlechten Prognose verbunden war. Als ungünstige 
Zeichen sind ein fehlender oder negativer diastolischer 
Fluß mit nur langsamer Normalisierung des Flußprofils 
nach operativer Ausräumung des Hämatoms anzusehen. 
Prognostisch günstig sind ein diastolischer Vorwärtsfluß 
sowie eine schnelle Normalisierung pathologischer Fluß-
verhältnisse nach der Operation. Bleiben die pathologi-
schen Flußparameter über mehrere Tage nachweisbar, so 
ist mit schwerer Defektheilung oder mit dem Tode des 
Kindes zu rechnen. 
Schlußfolgerung 
Intracerebrale Blutungen Frühgeborener sind häufig mit 
erniedrigten Flußgeschwindigkeiten in den Hirnarterien 
vergesellschaftet. Daraus folgt eine Erniedrigung der 
Hirnperfusion, die einerseits zur Hirnblutung führen, an-
dererseits Folge der Hirnblutung sein kann. Diese Unter-
scheidung konnte auf Grund unserer Untersuchung nicht 
getroffen werden. 
Beim progredienten posthämorrhagischen Hydroce-
phalus kann die nachweislich erniedrigte Hirnperfusion 
wahrscheinlich zu zusätzlichen Hirnschäden führen. 
Subdural-, Epidural- und Subarachnoidalblutungen 
sind prognostisch als günstig anzusehen, wenn normale 
Flußmuster in den Hirnarterien nachgewiesen werden 
können. Ein fehlender oder negativer diastolischer Fluß 
zeigt eine bedrohliche Perfusionsstörung des Gehirns an. 
Die operative Ausräumung sollte in diesem Fall ohne je-
de Verzögerung erfolgen. Bei einer protrahierten Norma-
lisierung des Flußprofils muß mit einer Defektheilung 
unter Ausbildung einer periventrikulären Leukomalazie, 
einer Hirnatrophie oder mit dem Eintreten des Hirntods 
gerechnet werden. 
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